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L a fibrillation atriale est l’arythmie cardiaque la 
plus frequente, particulierement chez les sujets 
ages ou atteints de cardiopathie, notamment valvulaire 
mitrale ou hypertensive. Sa prevalence dans la popu- 
lation, estimee a 0,5 % a Page de 50-59 ans, est proche 
de 10% apres 80 ans. La preponderance masculine 
(1,5 homme pour une femme) s’attenue avec l’age. 

Diagnostic 

Les modes d‘ expression de la fibrillation sont varies, 
allant de sa decouverte fortuite a la survenue d’un 
oedeme aigu du poumon ou d’un accident cerebral 
ischemique. La tolerance hemodynamique depend de 
la cadence ventriculaire et de l’etat cardiaque: fonc- 
tions ventriculaire s gauches systolique et diastolique, 
ischemie myocardique, valvulopathie. 

Des palpitations avec sensation de cceur irregulier plus 
ou moins rapide, une dyspnee intermittente ou crois- 
sante, une asthenie, des malaises, des precordialgies, 
des hepatalgies, des rales congestifs pulmonaires, une 
hepatomegalie vasculaire voire des oedemes des 
membres inferieurs, une hypotension relative, sont 
autant de signes qui peuvent etre provoques ou accen- 
tues par une fibrillation atriale. Meme sans ou avec 
peu de symptomes, paroxystique, persistante ou per- 
manente, la fibrillation expose au risque d’embolie 
dont les localisations cerebrates manifestes ou silen- 
cieuses (objectivees par tomodensitometrie ou reso- 
nance magnetique cerebrate) sont les plus redoutables 
car invalidantes, voire mortelles. 

Le diagnostic est en regie facile lorsque le trouble ryth- 
mique est present au moment de l’examen : il est for- 
tement suspecte sur l’existence d’une arythmie 
cardiaque complete, dont la cadence est mieux appre- 
ciee par 1’ auscultation du cceur que par la prise du 
pouls. Un electrocardiogramme est indispensable pour 
preciser la nature exacte du trouble du rythme. II objec- 
tive la fibrillation des oreillettes sous la forme d’ondes f 


irregulieres, tres rapides (400 a 600/min), d’amplitudes 
faibles mais variables (grosses ou petites mailles, selon 
la quantite et la zone de myocarde atrial active), par- 
fois a peine visibles lorsque les oreillettes sont tres alte- 
rees. La fibrillation atriale peut alterner avec un flutter 
- activite electrique organisee en « dents de scie » - 
spontane ou induit par le traitement antiarythmique. 
La cadence des ventricules depend de l’etat de la 
conduction dans le noeud atrio-ventriculaire et de 
l’equilibre vago-sympathique : elle est elevee chez le 
sujet jeune ou quand la permeabilite nodale est exces- 
sive (fibres atrio-nodales anormales) et lorsque le sys- 
teme sympathique est stimule (effort, stress) ; elle est 
normale voire lente lorsque la conduction nodale est 
alteree ou ralentie par les medicaments (P-bloquants, 
antagonistes calciques a effet bradycardique, digita- 
liques, amiodarone). Les ventricules sont irreguliers, 
sauf lorsque existe un bloc atrio-ventriculaire complet. 
Les complexes QRS sont en regie fins mais un bloc de 
branche preexistant ou fonctionnel les elargit. Un 
aspect peu frequent - a bien connaitre toutefois, car il 
expose a la fibrillation ventriculaire et contre-indique 
notamment les digitaliques - est la fibrillation atriale 
compliquant un syndrome de Wolff-Parkinson- White : 
les QRS sont de morphologie et de duree variees, larges 
avec une cadence parfois tres rapide (conduction des 
oreillettes vers les ventricules par une voie anormale, 
faisceau de Kent), fins (passages par la voie nodo- 
hisienne normale) ou intermediaires (complexes de 
fusion). 

Lorsque la fibrillation est intermittente, il est impor- 
tant d’en faire la preuve par des electrocardiogrammes 
enregistres en urgence, repetes, declenches a la 
demande par le patient (« R-test »), ou de longue duree 
(holter). La signification d’une vulnerabilite atriale, 
objectivee par exploration electrophysiologique, est 
plus discutable. Ces examens, associes a la recherche 
d’une cause de fibrillation atriale, font partie aussi de 
1’ exploration des accidents emboliques arteriels de 
cause incertaine. 

Des extrasystoles atriales frequentes, a fortiori repe- 
tees ou en salves, sont un argument de forte suspicion, 
surtout si elles sont tres prematurees. Certains aspects 
des atriogrammes en rythme sinusal sont aussi a consi- 
derer: ondes P larges et crochetees traduisant un 
trouble de conduction intra- ou interatrial, ondes P de 
faible amplitude temoignant de l’envahissement des 
myocytes atriaux par une fibrose. 
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Exploration 

La recherche d’une cause doit etre attentive car elle 
conditionne les modalites du traitement. 

La fibrillation peut etre en relation avec une cause 
aigue reversible ou curable (et ne pas recidiver apres 
sa disparition ou sa guerison) : intoxication ethylique 
aigue, electrocution, infarctus du myocarde, pericar- 
dite ou myocardite aigue, embolie pulmonaire, pneu- 
mopathie aigue, hyperthyroidie, chirurgie cardiaque 
ou pulmonaire. 

Mais dans plus de 70% des cas, il existe une cardio- 
pathie sous-jacente : cardiopathie hypertensive avec 
hypertrophie et trouble de compliance ventriculaires 
gauches (cause la plus frequente), cardiopathie valvu- 
laire le plus souvent mitrale, cardiopathie ischemique, 
cardiomyopathie dilatee ou hypertrophique, cardiopa- 
thie congenitale (surtout communication interatriale), 
cardiopathie restrictive (amylose, hemochromatose, 
fibrose endocardique), pericardite chronique constric- 
tive, prolapsus valvulaire mitral, calcifications de l’an- 
neau mitral. Des faisceaux de Kent larges ou multiples 
risquent d’engendrer une fibrillation atriale qui peut 
ne pas recidiver apres leur ablation. Un dysfonction- 
nement sinusal peut alterner avec la fibrillation atriale, 
definissant le syndrome « bradycardie-tachycardie » 
(ou maladie de l’oreillette). 

Des affections non cardiaques peuvent favoriser la sur- 
venue de l’arythmie comme une bronchopneumopa- 
thie obstructive ou un pheochromocytome. 

Mais une fibrillation atriale peut survenir en l’absence 
de toute anomalie decelable, notamment dans son 
aspect focal, declenche par des extrasystoles atriales 
tres precoces qui naissent souvent dans l’abouchement 
des veines pulmonaires. II existe quelques formes 
familiales. 

Tout patient atteint de fibrillation atriale doit faire l’ob- 
jet d’une exploration comprenant au minimum une 
evaluation clinique, un electrocardiogramme 12 deri- 
vations, une radiographie du thorax, une echocardio- 
graphie transthoracique et des examens biologiques : 
notamment creatininemie, kaliemie, TSH (thyreosti- 
muline hypophysaire) ultrasensible. Cela condition- 
nera les choix therapeutiques. 

Lors de / 'evaluation clinique il faut : 

- analyser les symptomes, ce qui pourra mener a des 
investigations specifiques ; 

- caracteriser le type clinique de la fibrillation 
atriale -paroxystique (lorsqu’elle se termine spon- 
tanement, generalement en moins de 24 h, jusqu’a 
moins de 7 j), persistante (necessitant une reduction 
medicamenteuse ou electrique si T indication est rete- 
nue), permanente-; 

- chercher a identifier la date du debut de l’arythmie ; 

- definir la frequence et la duree des episodes (le plus 
court et le plus long) ; 

- chercher les facteurs declenchants, avec parfois une 
composante catecholergique (pendant un effort ou 
un stress), ou au contraire vagale (au decours d’une 


stimulation catecholergique, pendant la digestion, le 
repos, le sommeil, apres prise de boisson alcoolisee 
ou de psychostimulant) ; 

- deceler une eventuelle cardiopathie sous-jacente ou 
une autre cause potentiellement curable. 

L’ electrocardiogramme permet de connaitre l’existence 
possible d’ anomalies determinantes pour le traitement : 
sequelle d’infarctus, ischemie, bloc de branche, allon- 
gement de l’intervalle QT et, si la fibrillation n’est pas 
presente au moment de Texamen, dysfonctionnement 
sinusal, bloc atrio-ventriculaire (deja probable si, lors 
de la fibrillation, la cadence des ventriculogrammes 
est spontanement lente). 

La radiographie thoracique peut deceler une dilatation 
des cavites cardiaques et detecter un retentissement ou 
une maladie pulmonaire. 

L’echocardiographie est utile pour preciser la taille de 
l’oreillette gauche, la presence eventuelle d’un throm- 
bus intracavitaire (mais il est rarement decelable par 
l’echocardiographie transthoracique), la fonction ven- 
triculaire gauche, la presence et l’importance d’une 
hypertrophie ventriculaire gauche ou d’une autre car- 
diopathie. 

D 'autres examens sont demandes selon le contexte : 

- holter qui peut etre utile pour documenter l’arythmie 
et ses modes de declenchement, ou verifier le bon 
controle de la frequence ventriculaire durant le nyc- 
themere si Ton decide de ne pas reduire la fibrilla- 
tion; 

- electrocardiogramme d’effort, scintigraphie myo- 
cardique, coronarographie si une ischemie myocar- 
dique est suspectee ; T electrocardiogramme d’effort 
est interessant aussi pour s’assurer de l’efficacite et 
de la bonne tolerance du traitement antiarythmique ; 

- echocardiographie transcesophagienne, parfois 
necessaire pour eliminer la presence d’un thrombus 
intracardiaque (surtout dans l’auricule gauche) ou de 
signes prethrombotiques (contraste spontane notam- 
ment) chez les sujets a haut risque d’accident embo- 
lique (en particulier ceux qui ont deja eu un tel 
accident) et chez ceux ou une cardioversion est deci- 
dee apres un traitement anticoagulant de courte 
duree. 

Traitement 

Le traitement est fonde sur plusieurs objectifs com- 
plementaires : corriger la cause quand cela est possible, 
prevenir les accidents emboliques, ameliorer le rythme 
et la cadence ventriculaires, supprimer Tarythmie 
atriale (par les moyens medicamenteux ou autres). 
Le traitement de la cause doit parfois etre immediat : 
infarctus du myocarde, myopericardite ou pneumopa- 
thie aigue, embolie pulmonaire, hyperthyroidie, prise 
de toxique. Mais dans la plupart des cas, il vient en 
strategic differee : intervention sur une valvulopathie 
mitrale ou un Wolff-Parkinson- White. La correction 
soigneuse d’une hypertension arterielle ou d’une insuf- 
fisance cardiaque est fondamentale. Les inhibiteurs de 
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l’enzyme de conversion de l’angiotensine semblent 
avoir un interet particulier (moindre incidence de la 
fibrillation atriale), ainsi que la spironolactone en rai- 
son de ses effets metaboliques et antifibrotiques. 

Le traitement antithrombotique est une priorite abso- 
lue. Malheureusement, il reste cependant encore par- 
fois insuffisant, probablement en raison de son 
caractere contraignant pour le patient et le medecin. 
-Toute fibrillation atriale durant plus de quelques 
heures - et plus vite encore si le sujet est a haut risque 
thrombo-embolique : antecedent d’accident ische- 
mique cerebral, hypertension arterielle, age superieur 
a 65 ans, antecedent d’infarctus du myocarde, 
diabete, insuffisance cardiaque recente, taille de 
l’oreillette gauche superieure a 50mm, dys- 
fonctionnement du ventricule gauche, retre- 
cissement mitral, etc. - impose un traitement anticoa- 
gulant, par heparine relay ee par une antivitamineK. 

- Un traitement anticoagulant efficace [ international 
normalized ratio (INR) superieur a 2 proche de 3, 
voire plus si le risque thrombo-embolique est impor- 
tant] durant au moins 3 semaines doit preceder la 
reduction de Farythmie, a moins que l’on ne suive 
la strategie courte (48 h) avec echocardiographie 
transoesophagienne (non forcement preferee par les 
patients bien informes). 

- Le traitement par antivitamine K (INR entre 2 et 3) 
doit etre poursuivi au moins 4 semaines apres la 
reduction de Farythmie et n’etre arrete progressive- 
ment (ou remplace par Faspirine) que si les risques 
de rechute et d’accident thrombo-embolique sont 
faibles, ce qui n’est pas le cas le plus frequent, en 
particulier lorsque le patient avance en age (1’INR 
pouvant etre cible plutot vers 2 que vers 3 chez ces 
derniers). 

-L’aspirine, n’ayant qu’une efficacite preventive 
modeste, doit etre reservee aux sujets a faible risque, 
ou lorsque le traitement par antivitamine K est 
contre-indique. 

Le ralentissement de la frequence ventriculaire est 
indiquee : 

- en urgence, en attendant l’efficacite de Fanticoagu- 
lation et la cardioversion ; 

- de fag on chronique, chez d’autres patients ou Fon 
doit accepter la permanence de la fibrillation atriale 
en raison de l’inefficacite ou de la contre-indication 
des traitements visant a prevenir les recidives. 

Dans ces cas, il est habituellement necessaire de ralentir 
la cadence ventriculaire, tant au repos qu’a Feffort. Les 
digitaliques etant peu efficaces a Feffort, ils sont aujour- 
d’hui moins prioritaires et utilises a dose moindre qu’au- 
trefois. Ils doivent etre arretes avant la cardioversion. En 
revanche, les P-bloquants ont une efficacite d’autant plus 
marquee que le tonus sympathique est plus eleve (effort, 
stress) et sont done particulierement indiques. Les anta- 
gonistes calciques autres que les dihydropyridines - vera- 
pamil ou diltiazem - sont ralentisseurs dans toutes les 
circonstances, mais sont contre-indiques en cas d’altera- 
tion marquee de la fonction systolique ventriculaire 


gauche. L’ amiodarone, efficace pour ralentir comme pour 
reduire Farythmie (done s’en mefier chez les sujets mal 
anticoagules) et bien toleree au plan hemodynamique, 
peut representer une option utile (en particulier en cas de 
Wolff-Parkinson- White en attendant Fablation du fais- 
ceau de Kent). Mais ses complications relativement fre- 
quentes a long tenne n’en font qu’une indication rare dans 
la fibrillation atriale permanente. 

La restauration et le maintien du rythme sinusal doi- 
vent etre envisages tant que leurs chances de succes 
sont raisonnables et le traitement peu dangereux, mais 
avec d’autant moins d’acharnement que le patient ne 
tolere pas trop mal la perte de la contraction atriale, a 
des rechutes frequentes sous traitement bien conduit, 
des oreillettes tres dilatees avec ondesf a petites 
mailles, est age. 

Quel qu’en soit le mode, toute cardioversion impose 
un traitement anticoagulant prealable (v. supra). 

La cardioversion pharmacologique est surtout utili- 
see chez les patients qui ont une fibrillation d’instal- 
lation recente (moins de 7 j), en sachant que souvent 
Farythmie se reduit spontanement en 24 a 48 h. Les 
antiarythmiques de la classel (IC, les plus utilisees 
aujourd’hui, tels le fleca'inide ou la propafenone) sont 
administres par voie intraveineuse ou orale. Ils sont 
contre-indiques lorsqu’existent des signes d’insuffi- 
sance cardiaque, une alteration de la fonction systo- 
lique ventriculaire gauche, une cardiopathie 
ischemique, un bloc de branche gauche ou bifascicu- 
laire, un sus-decalage de ST en precordiales droites 
avec bloc droit (syndrome de Brugada). Ces medica- 
ments peuvent etre responsables d’effets secondaires 
comme la transformation de la fibrillation en flutter 
atrial (5 a 10% des cas), avec une conduction atrio- 
ventriculaire 1 pour 1, d’ou F interet de leur associer 
un (3-bloquant. L’ amiodarone est utilisee par voie intra- 
veineuse (profonde au moyen d’un catheter) ou plus 
souvent par voie orale en dose de charge. Les nou- 
veaux antiarythmiques de classe III peuvent etre uti- 
lises s’il n’y a pas de QT long. 

La cardioversion electrique est largement utilisee chez 
les patients ayant une fibrillation persistante, pro- 
grammee apres bonne anticoagulation et en normo- 
kaliemie. Son utilisation rapide peut etre necessaire 
en cas de mauvaise tolerance rythmique ou hemody- 
namique, ou en premiere intention (avec echocardio- 
graphie transoesophagienne) mais en sachant que la 
fibrillation aurait pu se reduire spontanement et que, 
de toutes fagons, le traitement anticoagulant doit etre 
maintenu au moins plusieurs semaines. L’efficacite 
accrue des chocs biphasiques ne laisse presque plus 
de place aux chocs endocavitaires. Le maintien imme- 
diat et prolonge du rythme sinusal est plus souvent 
obtenu avec l’utilisation prealable, et poursuivie, d’un 
traitement antiary thmique. 

La prevention des rechutes repose essentiellement sur 
les medicaments antiarythmiques. Le choix du medi- 
cament est fonction du contexte clinique et des contre- 
indications, la securite du traitement devant prevaloir 
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sur l’efficacite. Ce choix est guide par les symptomes, 
l’existence eventuelle d’une cardiopathie, la fonction 
ventriculaire gauche. 

Chez un patient sans cardiopathie significative (ische- 
mie, alteration de la fonction systolique ventriculaire 
gauche, trouble conductif intraventriculaire), le l er 
choix est habituellement un antiarythmique de classe 
IC comme le flecainide, la propafenone ou la ciben- 
zoline. Le 2 e choix peut etre un medicament de classe 
IA (quinidine ou disopyramide) ou le sotalol (classe II 
+ III), 2 e choix car ces medicaments allongent l’inter- 
valle QT et sont associes a un risque de torsades de 
pointes, accentue par l’hypokaliemie et la bradycar- 
die. En derniere ligne, l’amiodarone (classe III) est 
souvent le traitement le plus efficace mais elle expose 
le patient a des effets secondaires extracardiaques. Des 
nuances sont a introduire dans ce schema : preference 
du flecainide ou du disopyramide dans les arythmies 
vagales, ajout d’un (S-bloquant dans les arythmies cate- 
cholergiques. On pensera aussi aux rechutes toujours 
possibles sous traitement antiarythmique et a la 
cadence ventriculaire rapide qui pourrait en resulter, 
d’ou l’interet frequent d’associer aux antiarythmiques 
de classe I un (S-bloquant, plutot qu’un antagoniste cal- 
cique ralentisseur. En 3 e intention, l’association 
d’amiodarone et d’un antiarythmique de classe IC se 
discute dans les cas recidivants. 

En cas de cardiopathie ischemique ou d’insuffisance 
cardiaque, seuls l’amiodarone et, a un moindre degre, 
le sotalol (par ailleurs moins efficace) sont autorises. 

Cas particuliers 

Lorsqu ’il existe un trouble de conduction, le traitement 
est plus complexe. S’il y a un syndrome brady-tachy- 
cardie, un bloc atrio-ventriculaire du 2 e ou 3 e degre 
(voire du l er degre fort), un trouble de conduction intra- 
ou infra-hisien, la mise en place d’un stimulateur car- 
diaque est necessaire pour pouvoir utiliser les anti- 
arythmiques. La classe I est contre-indiquee en cas de 
trouble conductif intraventriculaire, tel un bloc gauche. 
Des traitements non pharmacologiques particuliers 
peuvent etre proposes pour maitriser la frequence ven- 
triculaire si les medicaments ralentisseurs echouent ou 
pour traiter ou prevenir les acces de fibrillation atriale 
mal toleres et recidivants malgre le traitement phar- 
macologique bien conduit : 

- modulation ou ablation de la jonction atrio-ventri- 
culaire avec implantation d’un stimulateur cardiaque 
ventriculaire ou double chambre ; 

- implantation d’un stimulateur atrial (de preference 
avec sonde septale) muni d’algorithmes visant a pre- 
venir ou a reduire la fibrillation, voire stimulateur 
atrial multisite ; 

- implantation d’un defibrillateur atrial (couple a un 
defibrillateur ventriculaire) ; 

- ablation de foyers d’extrasystoles focales (veines pul- 
monaires notamment) responsables de fibrillation 
parfois associee a des ablations lineaires ; 


- ablation de faisceau accessoire en cas de Wolff-Par- 
kinson- White ; 

- chirurgie antiarythmique si existe une autre indica- 
tion a une chirurgie a coeur ouvert. 

Ces techniques, en pleine evolution, doivent encore 
pour la plupart etre evaluees. 

Conclusion 

Arythmie cardiaque de loin la plus commune, toute 
fibrillation atriale, etant donne son haut potentiel de 
complications (insuffisance cardiaque, embolies sys- 
temiques) et sa frequente association a une cardiopa- 
thie sous-jacente, justifie une evaluation cardiologique 
soigneuse pour : 

- chercher sa cause ; 

- choisir la strategic therapeutique (ralentir ou 
reduire) ; 

- fixer les regies du traitement antithrombotique pre- 

ventif des embolies. ■ 
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